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RESUMO 
 
Este estudo objetiva avaliar se crianças obesas pré-púberes apresentam alterações 
metabólicas e antropométricas relacionadas à apneia obstrutiva do sono.  
Foram avaliadas prospectivamente 29 crianças obesas com queixa de ronco e sem 
antecedentes de cirurgia otorrinolaringológica. Os pacientes foram submetidos a exame 
otorrinolaringológico, nasofibroscopia, medidas de peso, estatura, cálculo do Índice de 
Massa corpórea (IMC), avaliação do z-escore do IMC, aferição da pressão arterial, 
medidas da circunferência cervical, abdominal e do quadril, cálculo da circunferência 
abdominal dividida pela altura e polissonografia, a partir da qual foram divididos em: 
portadores de síndrome da apneia obstrutiva do sono (nove crianças) e portadores de 
ronco primário (20 crianças). Foi feita a avaliação da glicemia e insulina de jejum, 
cálculo do HOMA-IR, lipidograma e hemograma. Os grupos não diferiram entre si 
quanto à idade, gênero, peso, altura, IMC, z-escore do IMC pressão arterial e medidas 
de circunferência cervical, abdominal e do quadril. A medida da circunferência 
abdominal dividida pela altura apresentou diferença estatisticamente significante entre 
os grupos (p=0,02). O tamanho da tonsila faríngea foi o único achado do exame 
otorrinolaringológico que diferiu entre os grupos (p=0,01). Não houve diferença entre os 
grupos na avaliação dos exames laboratoriais. Este estudo não encontrou diferença 
entre a gravidade dos DRS e alterações metabólicas em crianças obesas.. A medida 
da circunferência abdominal dividida pela altura e a obstrução causada pela adenóide 
foi maior no grupo SAOS, mostrando serem dados promissores na avaliação desses 
pacientes. 
 
Palavras-chave: alteração metabólica, apneia obstrutiva do sono, criança, obesidade.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
ABSTRACT 
 
To evaluate whether obese prepubertal children have metabolic alterations or 
anthropometric changes associated with the presence of obstructive sleep apnea. We 
prospectively evaluated 29 obese children with complaints of snoring and without a 
history of adenotonsillectomy or nasal surgery. Patients underwent Ear, Nose and 
Throat examination, nasoendoscopy, measurements of weight, height, Body Mass 
Index (BMI) calculation, Bone Mass Index z-score, measurement of blood pressure, 
measure neck circumference, waist circumference, hip circumference, waist 
circumference divided by height and Polysomnography, from which were divided into 
two groups: Obstructive Sleep Apnea (nine children) and Primary Snoring (20 children). 
Laboratory tests were done to assess blood glucose, fasting insulin, calculation of 
HOMA-IR, total cholesterol, HDL and triglycerides. The groups did not differ in age, 
gender, weight, height, BMI, BMI z-score, blood pressure and neck circumference, waist 
and hip measurements. The waist circumference divided by height presented a 
statistically significant difference between groups (p = 0.02). Among the findings of the 
otorhinolaryngologic examination, the adenoid size was the only thing that differed 
between groups (p = 0.01). Evaluation of laboratory tests showed no difference 
between groups. This study found no difference between the severity of SDB and 
metabolic changes. The waist circumference divided by height was higher in obstructive 
sleep apnea syndrome group, as adenoid size, which may be important findings in 
these patients  
 
Key words: child, metabolic findings, obesity, sleep disordered breathing.   
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1. Introdução 
 
 
Os Distúrbios Respiratórios do Sono (DRS) englobam a Síndrome da 
Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS), o ronco primário (RP) e a síndrome do 
aumento da resistência das vias áreas superiores (Au & Li, 2009). Muitos 
estudos correlacionam os DRS a alterações comportamentais, dificuldade no 
aprendizado, atraso no crescimento pondero-estatural, alterações 
cardiovasculares e metabólicas além do impacto na qualidade de vida, o que 
faz dos DRS um problema de saúde pública (Ali et al., 1993; Capdevila et al., 
2008; Marcus et al., 2012).  
A SAOS na criança apresenta como sintomas noturnos o ronco, 
dificuldade respiratória durante o sono, pausas respiratórias, cianose, sono 
agitado, boca seca, posicionamento anormal durante o sono e enurese; como 
sintomas diurnos, pode apresentar respiração oral, cefaleia matinal, dificuldade 
para ser acordado, alterações de humor, déficit de atenção, comportamento 
hiperativo e sonolência diurna. Esta é mais rara nas crianças do que nos 
adultos (American Thoracic Society, 1989; American Academy of Pediatrics, 
2002; Au & Li, 2009). O sintoma mais comum é o ronco e considera-se 
improvável a ocorrência da SAOS na ausência deste (American Academy of 
Pediatrics, 2002, Kaditis, 2004). Entretanto, o quadro clínico e o exame físico 
não são capazes de diferenciar a SAOS do ronco primário e da síndrome da 
resistência aumentada das vias aéreas superiores; somente a polissonografia 
(PSG) é capaz de classificar os DRS, sendo considerado o padrão-ouro para o 
diagnóstico (Carroll et al., 1995; Hoban, 2007; Marcus, 2008; Au & Li, 2009). 
  
A prevalência dos distúrbios respiratórios do sono varia 
consideravelmente nos diferentes estudos, principalmente quando o critério 
diagnóstico não inclui a polissonografia. Estima-se que o ronco esteja presente 
em 1,5% - 27,6% das crianças, enquanto 0,8% - 2,8% são portadoras da SAOS 
(Marcus et al., 2012).  
É aceito que o mecanismo fisiopatológico que desencadeia a  
SAOS em crianças é a hipertrofia adenotonsilar, que obstrui as vias aéreas 
superiores (Magnus et al., 1982; Marcus, 2001; American Academy of 
Pediatrics, 2002).  Entretanto, muitos estudos falharam ao tentar correlacionar 
os dados do exame físico com a presença de apneia do sono e sua gravidade 
(Caroll et al., 1995; Urchitz et al., 2003; Kaditis et al., 2008). Esses achados 
sugerem que a SAOS é a consequência de interações entre múltiplos fatores 
que contribuem para o colapso das vias aéreas superiores durante o sono, o 
que pode incluir alterações do sistema neuromuscular, ativação de cascatas de 
mediadores inflamatórios, outras alterações anatômicas, como retrognatia, 
hipertrofia da tonsila lingual, atresia maxilar e obesidade (Shintani et al., 1996; 
Topol & Brooks, 2001; Anuntaseree et al., 2001; Marcus, 2008; Li et al., 2010).  
Aparentemente, a obesidade constitui um fator de risco para a SAOS. 
Muitos estudos investigaram essa associação em crianças, mas a interpretação 
dos resultados é dificultada pelo uso de metodologias distintas, incluindo o 
método de obtenção dos dados (informação dos pais ou aferição direta), 
parâmetros utilizados para definir obesidade e SAOS (Lumeng & Chervin, 
2008). A prevalência e a gravidade do sobrepeso e da obesidade em crianças 
e adolescentes têm apresentado um crescimento dramático nas últimas 
décadas em todo o mundo (Fisberg,1995; Magarey et al., 2001; Lobstein et al., 
  
2004; Gozal et al., 2008). A pesquisa realizada pelo Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatística (IBGE) confirmou efetivamente uma evolução no perfil 
antropométrico-nutricional de toda a população brasileira, incluindo crianças e 
adolescentes, no período compreendido entre 1974-1975 e 2002-2003. Ênfase 
deve ser dada aos achados referentes às crianças e adolescentes que, nas 
mesmas regiões e no mesmo período, mostraram que a prevalência de 
subnutridos foi reduzida em cerca de 50% enquanto o sobrepeso/obesidade 
dobrou em ambas as regiões (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística, 
2005). 
  Em adultos, o padrão internacional para classificação é o Índice de 
Massa Corpórea (IMC) (World Health Organization, 1995). Em crianças e 
adolescentes a classificação de sobrepeso e obesidade a partir do índice de 
massa corpórea é mais arbitrária, não se correlacionando com morbidade e 
mortalidade, da forma em que se define obesidade em adultos, embora o IMC 
esteja significantemente associado à adiposidade (Guillaume, 1999). Sabe-se 
que algumas condições estão frequentemente associadas à obesidade, tais 
como: obesidade dos pais, sedentarismo, peso ao nascer, aleitamento materno 
e fatores relacionados ao crescimento (Barlow & Dietz, 1998). 
Os critérios mais utilizados para fazer o diagnóstico da obesidade em 
crianças são os recomendados pela Organização Mundial da Saúde (World 
Health Organization, 1995), pelo Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) (Kuckzmaski et al., 2000) e pelo International Obesity TaskForce (IOTF) 
(Cole et al., 2000). 
  
Considerando a alta prevalência tanto dos distúrbios respiratórios do 
sono e o crescimento da obesidade infantil é necessário investigar cada vez 
mais o impacto dessas condições na saúde das crianças. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
2. Objetivo 
 
 
Avaliar se crianças obesas pré-púberes apresentam alterações 
metabólicas e antropométricas relacionadas com a presença da síndrome da 
apneia obstrutiva do sono. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
3. Métodos 
 
 
3.1 Procedimentos Éticos 
 
O estudo foi realizado de acordo com as resoluções da Comissão 
Nacional de Saúde e foi submetido à aprovação pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), registrado sob o 
número de protocolo 1244/11. O termo de consentimento livre e esclarecido foi 
assinado pelo responsável de todas as crianças. 
 
3.2 Critérios de Inclusão 
  
Foram selecionadas crianças com idade entre três a 11 anos, dos 
gêneros masculino e feminino, obesas, que apresentavam queixa de ronco ou 
dificuldade respiratória durante o sono.  
 
3.3 Critérios de Exclusão 
 
Foram excluídos os pacientes com alterações endocrinológicas que 
possam causar obesidade (hipotireoidismo, diabetes tipo I, puberdade precoce, 
acromegalia), portadores de malformações craniofaciais, síndrome genética 
esclarecida ou em investigação, doença neuromuscular, doença pulmonar 
crônica, doença neurológica ou que foram previamente submetidos à cirurgia 
para remoção das amígdalas e/ou adenoides ou cirurgia das cavidades nasais.   
  
3.4 Procedimento 
 
As crianças foram avaliadas pelo endocrinologista pediátrico do 
Ambulatório de Especialidades Pedreira, situado à Rua Córrego Azul, 467, 
CEP 04463-010, São Paulo. As crianças consideradas obesas que 
apresentavam queixas sugestivas de distúrbio respiratório do sono foram 
encaminhadas para o ambulatório de Otorrinolaringologia Pediátrica da 
UNIFESP, situado à rua dos Otonis, 674, CEP 04025-002. 
 
3.4.1 Avaliação do Peso e da altura 
 
Todas as crianças e seus pais foram avaliados pelo mesmo examinador. O 
peso (Kg) foi aferido com balança tipo adulto (Filizzola®) com precisão de 100g. 
Somente uma peça íntima foi usada durante a pesagem. A altura (cm) foi medida 
com o paciente de pés juntos, sem calçados, utilizando-se um estadiômetro de 
parede (Tonelli®), com precisão de 1mm. 
 
3.4.2 Avaliação da Obesidade 
 
Pela classificação do CDC, são consideradas obesas as crianças cujo 
IMC padronizado para a idade situa-se acima do percentil 95. Por ser um 
método amplamente utilizado, este foi o critério adotado neste trabalho. 
A classificação do IMC foi obtida com o auxílio da ferramenta disponível 
em www.cdc.gov (última vez visto em agosto de 2013). O cálculo do z-escore 
  
do IMC padronizado para a idade foi obtido através das tabelas disponíveis em 
http://www.cdc.gov/growthcharts/zscore.htm (ultima vez visto e agosto de 2013) 
3.4.3 Avaliação da Circunferência Cervical 
 
Alguns estudos consideram a circunferência cervical (CC) aumentada 
como um fator de risco para SAOS em adultos (Davies et al., 1992; Kissebah et 
al., 1992). A medida (cm) foi realizada com uso de uma fita métrica inextensível 
na altura média entre as bordas superior e inferior da cartilagem tireoide. Os 
valores foram comparados com os dados disponíveis na literatura para o 
cálculo do percentil em crianças acima de seis anos (Mazicioglu et al., 2010). 
Como os valores dos percentis da CC foram calculados baseados na 
classificação do IMC padronizado pela idade, os valores acima do percentil 95 
foram considerados alterados. 
 
3.4.4 Avaliação da Circunferência Abdominal 
 
A medida (cm) da circunferência abdominal (CA) foi realizada com fita 
métrica não elástica na menor circunferência entre a crista ilíaca e a borda 
inferior da costela, com a criança em pé, usando roupa íntima, após a 
expiração normal. A primeira medida foi realizada na consulta inicial e a 
segunda no primeiro retorno, com os exames complementares, ambas pelo 
mesmo avaliador. Os valores foram considerados como a média das duas 
medidas e comparados com aos valores disponíveis na literatura (Fernández et 
al., 2004). Crianças cujos valores da circunferência abdominal estão acima do 
percentil 75 já requerem vigilância pela associação não só com a obesidade, 
  
mas com o aumento do risco cardiovascular. Foram consideradas de alto risco 
as crianças com valor de CA acima do percentil 90. 
O cálculo da circunferência abdominal dividida pela altura (CA/H) é uma 
alternativa relativamente recente para cálculo da obesidade infantil. Essa 
medida é mais simples que os demais cálculos por ajustar as medidas para o 
próprio indivíduo e não necessitar do uso de tabelas em percentis (Mokha et 
al., 2010) 
. 
3.4.5 Avaliação da Circunferência do Quadril 
 
Não existem valores de referência para medidas da circunferência do 
quadril (CQ) em crianças. Este dado (cm) foi obtido tomando-se como padrão 
os estudos realizados com adultos, cuja medida é feita com o paciente sem 
roupas que prejudiquem a obtenção do dado, de pé, com fita métrica 
inextensível, na maior circunferência abaixo da crista ilíaca (Dalton et al., 
2003). Da mesma forma que as demais medidas, foi considerado como CQ o 
valor resultante da média entre os valores obtidos nas duas primeiras 
consultas. 
O cálculo do CA/CQ tem sido utilizado para avaliação do risco de 
síndrome metabólica em adultos. Em crianças pré-púberes, essa medida não é 
comumente utilizada porque nas crianças a distribuição da gordura corporal 
tende a ser central (Taylor et al., 2000). 
 
  
3.4.6 Avaliação da Pressão Arterial 
As medidas de Pressão Arterial Sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foram 
realizadas de acordo com as recomendações da National Heart, Lung and 
Blood Institute (National Heart, Lung and Blood Institute, 1997). A pressão 
arterial (mmHg) foi mensurada no membro superior direito, com manguito 
adequado para a idade, (Premium®).  A largura da bolsa de borracha do 
manguito deveria corresponder a 40% da circunferência do braço, e seu 
comprimento, envolver 80% a 100% do mesmo. As crianças permaneceram 
sentadas por pelo menos cinco minutos antes do procedimento. O manguito foi 
colocado firmemente cerca de 2 cm a 3 cm acima da fossa ante cubital, 
centralizando a bolsa de borracha sobre a artéria braquial. O estetoscópio foi 
colocado sobre a artéria braquial e o manguito insuflado até 30 mmHg acima 
do desaparecimento do pulso radial, seguido de seu esvaziamento lento. Na 
ausculta dos ruídos de Korotkoff, padronizou-se o primeiro som (aparecimento 
do som) como pressão sistólica e o quinto (desaparecimento dos sons) para a 
pressão diastólica. Uma nova medida foi feita cerca de 45 dias após, quando o 
paciente retornou com o resultado dos exames complementares. Os valores de 
pressão arterial sistólica e diastólica foram estimados pela média das duas 
avaliações. As medidas encontradas foram comparadas com os valores de 
referência dos limites da pressão arterial segundo o gênero, a idade e o 
percentil de estatura (National High Blood Pressure Education Program 
Working Group on Hypertension Control in Children and Adolescents, 2004).  
 
  
Considera-se: 
 pressão normal: pressão arterial sistólica e diastólica abaixo do percentil 
90;  
  pressão normal-alta ou limítrofe: pressão arterial sistólica ou diastólica 
entre o percentil 90 e 95;  
 hipertensão arterial: pressão arterial sistólica ou diastólica acima do 
percentil 95, medida em três ocasiões diferentes;  
 hipertensão arterial do jaleco branco: hipertensão arterial no consultório, 
que não é confirmada através das medidas na monitorização 
ambulatorial da pressão arterial (MAPA). 
 
3.4.7 Avaliação Otorrinolaringológica 
 
O exame físico otorrinolaringológico incluiu a avaliação das vias aéreas 
superiores: nariz, tonsilas palatinas, a classificação de Mallampati modificada e  
o palato duro. 
Na cavidade nasal foi avaliada a presença hipertrofia de cornetos, 
palidez de mucosa, secreção e de desvio do septo nasal segundo a 
classificação de Cottle (1948).  
As tonsilas palatinas foram classificadas segundo critérios de Brodsky 
(1987), sendo o grau I referente às tonsilas que ocupam até 25% do espaço 
orofaríngeo e o grau 4 aquelas que ocupam mais de 75%.  
A classificação de Mallampati foi obtida de acordo com a modificação de 
Friedmann e colaboradores (1999), sendo: classe I - é possível visualizar toda 
  
a orofaringe, incluindo o polo inferior das tonsilas palatinas, classe II – é 
possível visualizar o palato mole até a úvula, classe III – visualiza-se o palato 
mole excetuando-se a úvula e na classe IV visualiza-se apenas o palato duro e 
parte do palato mole, sem conseguir visualizar a parede posterior da orofaringe 
e nem a inserção da úvula. 
O palato duro foi considerado ogival quando estreito e profundo. 
O exame de nasofibrolaringoscopia foi realizado com a criança sentada 
no colo do pai ou responsável após a aplicação de spray de lidocaína 2% nas 
fossas nasais. Foi utilizada fibra óptica flexível (Machida®), fonte de luz de 
xenônio (Styker®, Othobean II), Câmera filmadora (Toshiba® CCD IK M30AK) e 
monitor de vídeo (Sony® KV – CR). Durante o exame foram reavaliados os 
dados da rinoscopia e oroscopia, além da avaliação da presença de tonsila 
faríngea e o grau de obstrução causado por esta (em porcentagem em relação 
ao diâmetro da rinofaringe). Dados adicionais sobre a orofaringe e a laringe 
foram também considerados.  
As crianças com quadro clínico de rinite (obstrução nasal, espirros, 
prurido nasal e coriza) associado à alteração do exame físico dos cornetos 
nasais foram submetidas a tratamento clínico de acordo com a recomendação 
da literatura (Bousquet et al., 2008) 
 
3.4.8 Exames Laboratoriais 
 
Os exames laboratoriais foram realizados no Laboratório de análises 
clinicas da UNIFESP por meio de punção venosa no antebraço após jejum de 
doze horas. Foi solicitado: hemograma completo, glicemia e insulinemia de 
  
jejum, colesterol total e frações, dosagem de hormônio tireóideo-estimulante 
(TSH) e tetraiodotironina livre (T4L), transaminase oxalacética (TGO) e 
transaminase pirúvica (TGP). Os valores da normalidade foram fornecidos pelo 
próprio laboratório. 
A dosagem da insulina de jejum tem sido apontada como um método 
simples para a avaliação da sensibilidade à insulina no organismo como um 
todo. Em indivíduos resistentes à insulina, as concentrações plasmáticas de 
jejum estão elevadas e se correlacionam com a intensidade da Resistência à 
Insulina (RI) determinada pelo clamp euglicêmico hiperinsulinênico, sendo este 
considerado o “padrão-ouro” para avaliação da RI (Pereira et al., 1999). No 
entanto, a insulinemia é alvo de várias críticas quanto a sua interpretação. 
Como a avaliação da RI por métodos sofisticados como o clamp não está 
disponível para a maioria dos investigadores, foi desenvolvido um modelo 
matemático que prediz a sensibilidade à insulina pela medida da glicemia e 
insulina de jejum. Esse método foi chamado de HOMA e dele se extrai o índice 
Homa–IR (Turner et al., 1979; Matthews et al., 1985). Ele pode ser calculado 
pela fórmula:  
 
 HOMA-IR = Glicemia (mMol) x Insulina (uU/mL) ÷ 22,5 
 
Muitos estudos encontraram uma correlação positiva e altamente 
significativa entre a RI avaliada pelo Homa-IR e pelo clamp, e esse índice tem 
se mostrado uma valiosa alternativa às técnicas mais sofisticadas e 
trabalhosas na avaliação da RI em humanos.  Existem muitos estudos que 
procuram determinar o valor de corte do HOMA-IR acima do qual se infere a 
  
resistência à insulina. Neste trabalho utilizamos o valor de 2,5 por ser o mais 
amplamente utilizado e ser proveniente de avaliação de crianças (d'Anunzzio et 
al., 2004). 
 
 
3.4.9 Polissonografia 
 
Os pacientes realizaram exame de polissonografia no Instituto do Sono 
da UNIFESP. O estudo foi realizado à noite em quarto escuro e silencioso, em 
ar ambiente e na companhia do responsável. Não foram usados métodos de 
privação do sono ou sedação.  
Os parâmetros eletrofisiológicos e cardiorrespiratórios foram registrados 
em sistema computadorizado (EMBLA®, S7000, Embla Systems, Inc, 
Broomfield, CO, EUA), utilizando dados do eletroencefalograma (F3/A2, F4/A1, 
C3/A2, C4/A2, O1/A2, O2A1), eletromiograma submentoniano e tibial direito e 
esquerdo, eletro-oculograma direito e esquerdo, fluxo de aéreo nasal por 
cânula de pressão, fluxo aéreo oro-nasal por termistor, esforço respiratório 
torácico e abdominal por pletismografia de indutância não calibrada, saturação 
de oxi-hemoglobina (SpO2) por oximetria de pulso, sensor de ronco (microfone) 
e posição no leito.  
Os dados foram avaliados segundo critérios da American Academy of 
Sleep Medicine (2007). A ausência de fluxo aéreo por dois ou mais ciclos 
respiratórios foi considerado apneia. Os eventos com duração superior ao 
tempo de dois ciclos respiratórios e redução do fluxo aéreo superior a 50% e 
queda da saturação igual ou superior a 3% foram considerados hipopneia. O 
  
índice de apneia obstrutiva foi definido como a soma de apneias obstrutivas e 
mistas por hora de sono. A apneia central ocorre na ausência de fluxo aéreo 
por mais de dois ciclos respiratórios associados à dessaturação da oxi-
hemoglobina > 3% e/ou bradicardia sem a presença dos movimentos tóraco-
abdominais.  
Foi considerada SAOS: índice de apneia obstrutiva (IAo) maior que um 
evento por hora ou índice de apneia e hipopneia obstrutiva (IAHo) maior que 
1,5 eventos por hora e saturação mínima de oxigênio (nadir SpO2) menor ou 
igual a 92%.  Os pacientes com IAo menor que um evento por hora e IAHo 
menor que 1,5 eventos por hora foram classificados como ronco primário 
 
3.5 Análise estatística 
  A análise estatística foi realizada com auxílio do programa de 
computador Stata/SE 9.0 for Windows (Stata Corporation, College Station, 
Texas, USA). Variáveis categóricas foram apresentadas como valor absoluto e 
porcentagem e variáveis numéricas foram representadas como média e desvio 
padrão ou mediana e percentis 25-75%, de acordo com a distribuição dos 
dados. Utilizou-se o teste do qui-quadrado na comparação entre variáveis 
categóricas ou o Teste Exato de Fisher, se uma das frequências esperadas 
fosse menor do que cinco. Para valores de p<0,05 no teste do qui-quadrado, 
seguiu-se o teste do qui-quadrado bicaudal. Na comparação dos grupos para 
variáveis numéricas, utilizou-se o Teste t bilateral. O teste de Mann-Whitney foi 
utilizado na comparação entre os grupos para variáveis com assimetria de 
distribuição. Considerou-se como estatisticamente significativo um valor de 
p<0,05. 
  
4. Resultados 
 
 
Foram incluídos 29 pacientes no estudo, sendo nove (31%) do grupo com 
SAOS e 20 (69%) do grupo com RP. 
 
4.1 Avaliação geral dos grupos 
 
Os grupos não apresentaram diferença entre si comparando idade, 
gênero, IMC e z-escore para o IMC, conforme mostra a tabela 1. 
 
Tabela 1 - Comparação entre os grupos SAOS e RP para idade, gênero, 
IMC e z-escore do IMC  
Variáveis Grupos p 
SAOS RP 
Idade (anos) * 7,74±2,26 7,31±2,36 0,65 
 
Gênero masculino ** 5 (55,5%) 10 (50%) 0,60 
 
IMC (Kg /m2)* 27,67±5,59 24,05±4,85 0,08 
 
Z-escore do IMC* 2,64±0,62 2,5±0,49 
 
0,18 
*Valores expressos em média ± desvio padrão. Teste t bilateral. **Teste 
Exato de Fisher 
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco 
Primário IMC: Índice de Massa Corpórea  
 
 
  
Foi realizado o cálculo do IMC dos pais, sendo considerado obesidade os 
valores de IMC acima de 30. A distribuição da obesidade dos pais por 
grupo está mostrada na tabela 2. 
 
 
Tabela 2 – Presença de obesidade nos pais nos grupos SAOS e RP  
Variáveis Grupos  
 SAOS f(%) RP f(%) p 
Obesidade Paterna* 2 (22,2) 10 (50) 0,23 
    
Obesidade materna* 7(77,8) 9 (45) 0,13 
*Teste Exato de Fisher.  
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco 
Primário 
 
 
4.2 Avaliação dos grupos segundo o exame físico 
 
 
Os grupos foram comparados quanto à medida da circunferência cervical 
(CC), circunferência abdominal (CA), circunferência do quadril (CQ), e razão da 
CA pela altura (CA/H). Não houve diferença entre os grupos exceto na 
avaliação da CA/H, medida que foi maior no grupo SAOS com significância 
estatística (p=0,02). Os valores absolutos das medidas de pressão arterial 
sistólica (PAS) e diastólica (PAD) não apresentaram diferenças entre os 
grupos. Os dados estão disponíveis na Tabela 3. 
 
 
 
  
Tabela 3 - Relação entre medidas da CC, CA, CQ, CA/H e da pressão 
arterial nos grupos SAOS e RP  
Variáveis Grupos p 
SAOS RP 
CC (cm) 31,1 ± 4,1 29,8 ± 3,8 0,15 
CA (cm) 85,7 ± 11,7 77,7 ± 12,8 0,09 
CQ (cm) 92,1 ± 13,7 82,7 ± 17,2 0,16 
CA/H 0,65 ± 0,6 0,59 ± 0,6 0,02* 
PAS (mmHg) 9,22 ± 1,0 9,25 ± 8,5 0,96 
 
PAD (mmHg) 5,77 ± 0,6 5,95 ± 0,8 0,60 
 
    
Valores expressos em média ± desvio padrão. Teste t bilateral. 
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
CC: circunferência cervical. CA: circunferência abdominal. CQ: circunferência 
do quadril. CA/H: razão da CA pela altura.  
 
Os valores da CC foram comparados com as curvas de referência 
disponíveis para crianças acima de seis anos. Excluindo as crianças abaixo 
dessa idade, foram avaliadas em seis crianças do grupo SAOS e 11 do grupo 
RP. Todas as crianças do grupo SAOS e 63% das crianças do grupo RP estão 
com os valores da CC alterados, ou seja, acima do percentil 95, conforme a 
tabela 4. Não houve diferença estatisticamente significante entre os grupos. 
  
Tabela 4 - Pacientes com medida da CC acima do percentil 95 nos grupos 
SAOS e RP  
Variáveis Grupos p 
SAOS f(%) RP f(%) 
CC>95 6 (100%) 7 (63%) 0,23 
 
Teste exato de Fisher 
 Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
CC: circunferência cervical 
 
  
Os valores da CA foram comparados com os valores disponíveis para 
todas as crianças, ou seja, nove do grupo SAOS e 20 do grupo RP. A maioria 
das crianças está com a circuferência abdominal aumentada, ou seja, acima do 
percentil 90 para idade. Não houve diferença estatística entre os grupos, como 
mostra a tabela 5.  
 
Tabela 5 - Pacientes com medida da CA acima do percentil 90 nos grupos 
SAOS e RP 
Variáveis Grupos p 
SAOS f(%) RP f(%) 
CA>90 9 (100%) 19 (95%) 0,69 
 
Teste exato de Fisher 
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
CA: circunferência abdominal 
 
 
Considerando toda a amostra, foram identificados 3 (10%) pacientes 
com hipertensão arterial sistêmica, ou seja, cuja PAS ou PAD está acima do 
percentil 95. Todos os pacientes pertencem ao grupo RP, sem diferença 
estatística entre os grupos, conforme demonstrado na tabela 6. 
 
 Tabela 6 - Pacientes com medida da PAS e PAD acima do percentil 95 
nos grupos SAOS e RP 
Variáveis Grupos p 
SAOS f(%) RP f(%) 
PAS>95 0 (0%) 2 (10%) 0,55 
 
PAD>95 0 (0%) 1 (5%) 0,68 
Teste exato de Fisher 
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
PAS: pressão arterial sistólica. PAD: pressão arterial diastólica 
 
  
Quanto ao exame otorrinolaringológico, a comparação entre os grupos 
para o tamanho das amígdalas, índice de Mallampati modificado, presença de 
palato ogival, hipertrofia dos cornetos inferiores e desvio do septo nasal, não 
apresentou diferenças entre si, o que pode ser visto na tabela 7.  
 
Tabela 7 – Comparação entre os grupos SAOS e RP para os achados do 
exame otorrinolaringológico 
Variáveis Grupos  
SAOS f (%) RP f (%) p 
Amígdalas*   0,23 
II 2 (22,2) 10 (50)  
III 7 (77,7) 10 (50) 
 
 
Mallampati**   0,13 
I 2 (22,2) 6 (30)  
II 5 (55,5) 12 (60)  
III 0 2 (10)  
IV 2 (22,2) 0 
 
 
Palato*   0,49 
Normal 8 (88,9) 16 (80)  
Ogival 1(11,1) 4 (20) 
 
 
Hipertrofia de cornetos inferiores* 8 (88,9) 16 (80) 0,49 
 
Desvio do septo nasal*     2 (22,2) 2 (10) 0,47 
*Teste Exato de Fisher **Teste do qui-quadrado. 
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
 
 
O tamanho da tonsila faríngea foi maior no grupo SAOS quando 
comparado ao grupo RP, com significância estatística entre os grupos (p=0,01). 
Os dados estão representados na Figura 1. 
 
 
 
 
 
  
 
 
Figura 1 -  Comparação tamanho da tonsila faríngea (porcentagem em relação 
à coana) entre os grupos SAOS e RP. Teste t bilateral – p=0,01. As linhas da 
caixa representam a média (linha central) e o desvio padrão (linha superior e 
inferior). As suíças representam os valores máximo e mínimo. Grupo SAOS 
(0,70±0,25); Grupo RP(0,49±0,17).  
 
 
 
 
 
4.3 Avaliação dos grupos segundo os exames laboratoriais 
 
Os resultados dos exames laboratoriais por grupo estão demonstrados na 
tabela 8. Não houve diferença estatisticamente significante entre os grupos 
quando comparados os resultados do colesterol total (Col), HDL, triglicérides 
(TGl), glicemia de jejum (Gli), TGO, TGP, hemoglobina (Hb), hematócrito (ht), 
insulina  de jejum e HOMA-IR. Nenhuma criança apresentou alteração da 
glicemia de jejum, da dosagem das enzimas hepáticas nem dos nivéis de 
hemoglobina e hematócrito. 
 
 
  
 
       
Tabela 8 – Resultado dos exames laboratoriais nos grupos SAOS e RP  
Variáveis Grupos p 
 SAOS RP 
Col (mg /dL) 153,5 ± 11,3 162,0 ± 33,6 0,47 
HDL (mg /dL) 45,1 ± 9,2 46,5 ± 8,4 0,68 
TGl (mg /dL) 95 ± 52,8 93,2 ± 58,2 0,93 
Gli (mg /dL) 88,4 ± 4,9 85,9 ± 4,9 0,21 
TGO (U/L) 22 ± 3,9 26,2 ± 8,0 0,14 
TGP (U/L) 17,6 ± 3,8 20,5 ± 8,3 0,33 
Hb (g/dL) 12,4 ± 0,8 12,6 ± 1,1 0,66 
Ht (%) 36,8 ± 2,3 38,7 ± 4,1 0,21 
Insulina (µUI/mL) 10,5 ± 7,3 11,4 ± 11,7 0,83 
HOMA-IR 2,2 ± 1,6 2,5 ± 2,8 0,78 
Valores expressos em média±desvio padrão. Teste t bilateral.  
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
Col: colesterol total. HDL: High Density Lipoprotein. TGl: triglicérides. Gli: 
glicemia de jejum. TGO: transaminase oxalacética. TGP: transaminase 
pirúvica. Hb: hemoglobina. Ht: hematócrito 
 
 
 
Em cinco pacientes (17%), o valor do HOMA-IR estava acima de 2,71, 
valor que sugere resistência aumentada à insulina. Em toda a amostra quatro 
pacientes apresentaram valor da insulinemia de jejum acima do limite da 
normalidade (superior a 20 μUI/ml), todos com o HOMA-IR alterado. A 
distribuição dos pacientes com HOMA-IR acima de 2,5 está apresentada na 
tabela 9. 
 
Tabela 9 - Pacientes com HOMA-IR superior a 2,71 nos grupos SAOS e RP  
Variáveis Grupos p 
SAOS f(%) RP f(%) 
HOMA-IR>2,5 1 (11%) 4 (20%) 0,65 
Teste Exato de Fisher 
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
 
  
 
 
4.4 Avaliação dos grupos segundo os dados da polissonografia 
 
Os dados da polissonografia por grupo estão apresentados na tabela 10. 
Conforme o esperado, os grupos apresentam diferenças estatisticamente 
significantes quando comparados ao número de eventos obstrutivos, saturação 
mínima de oxigênio e saturação média no sono REM. A eficiência do sono está 
diminuída em cinco pacientes do grupo SAOS e 13 do grupo RP, 
correspondendo a 55% e 65%, respectivamente. 
  
Tabela 10 - Relação entre resultados polissonografia nos grupos SAOS e 
RP  
Variáveis Grupos p 
SAOS RP 
Eficiência do sono* (%) 83,5 ± 10,5 80,9 ± 8,1 0,46 
TTS* (min) 379,9 ± 44,6 389,1 ± 46,4 0,63 
IAH* (eventos/h) 7,76 ± 14,1 0,39 ± 0,4 0,02 
IAHo* (eventos/h) 8,4 ± 14,9 0,26 ± 0,2 0,02 
IAo* (eventos/h) 4,47 ± 11,5 0,12 ± 0,2 0,05 
IAc* (eventos/h) 0,18 ± 0,1 0,14 ± 0,2 0,68 
SpO2 basal* (%) 96,2 ± 1,9 97,2 ± 1,1 0,10 
Nadir SpO2* (%) 83 ± 11,4 91,4 ± 3,9 0,005 
SpO2 REM* (%) 93,1 ± 4,6 96,8 ± 0,8 0,001 
TTS SpO2 <90%** (%) 0 (0-11,7) 0 0,16 
ID** (eventos/h) 8,33 (5,3-15,5) 6,75 (5,0-9,7) 0,08 
* Valores expressos em média±desvio padrão: Teste t bilateral.**Valores 
expressos em mediana(percentis 25-75%):Teste de Mann-Whitney 
Legenda: SAOS: Síndrome da Apnéia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
TTS: Tempo Total de Sono; IAH: Indice de Apneia e Hipopneia; IAHo: Índice de 
Apneia e Hipopneia obstrutivo; IAc: Índice de Apneia Central; SpO2 basal: 
Saturação basal de oxigênio; Nadir SpO2: Saturação mínima de oxigênio; SpO2 
REM: Saturação mínima de oxigênio no sono REM; TTS SpO2<90%: Tempo 
total de Sono com saturação de oxigênio menor que 90%; ID: Índice de 
despertar. 
 
 
  
 
 
A arquitetura do sono mostrou-se preservada em 63,6% dos pacientes 
do grupo SAOS e 60% do grupo RP; a alteração mais frequentemente 
encontrada foi a diminuição do sono REM. Não houve diferença 
estatisticamente significante entre os grupos, conforme mostra a tabela 11. 
 
Tabela 11 - Relação entre arquitetura do sono nos grupos SAOS e RP 
Arquitetura* Grupos p 
 SAOS f (%) RP f (%)  
Normal 14 (63,6) 6 (60) 0,84 
Diminuição REM 6 (27,3) 3 (30)  
Aumento N2 1 (4,5) 1 (10)  
Diminuição N3 1 (4,5) 0  
*Teste do qui-quadrado 
Legenda: SAOS: Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono RP: Ronco Primário 
REM: Rapid Eye Movement. N2: estágio do sono N2. N3: estágio do sono N3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
5. Discussão 
 
Os grupos não apresentaram diferenças entre si quanto à idade, valores 
de IMC, z-escore do IMC e gênero. Alguns estudos mostram que os DRS são 
mais prevalentes em meninos, enquanto outros não identificaram essa 
diferença (Lumeng & Chervin, 2008). Apenas um estudo mostrou maior 
prevalência de crianças do sexo feminino (Smedje et al., 1998). Os estudos 
com aumento do número de meninos foram compostos por amostras maiores e 
muitos deles incluíram crianças com mais de 13 anos, o que pode explicar essa 
diferença (Lumeng & Chervin, 2008). 
A obesidade tem sido relacionada a alterações cardiovasculares, 
metabólicas e também com a SAOS (Ebbeling et al., 2002; Verhulst et al, 2008, 
Newman et al., 2005). Embora a associação obesidade e SAOS em crianças 
tenha sido encontrada em muitos estudos, não foi uma constante (Marcus et 
al., 2012). Ainda não está claro qual o papel da adiposidade na gênese dos 
DRS em crianças, mas acredita-se que esteja associada não só a uma maior 
prevalência dos DRS como a maior risco peri-operatório, aumento da 
permanência hospitalar após o procedimento e a uma maior falha terapêutica 
após adenotonsilectomia (Nafiu et al., 2009; Marcus et al., 2012). Em nosso 
trabalho não houve diferença entre o z-escore do IMC entre os grupos,em 
concordância com resultados de outros estudos (Mallory et al., 1989; Silvestri 
et al., 1993; Chay et al., 2000; Verhulst et al., 2007). A avaliação desses dados 
deve ser cautelosa, pois os estudos diferem na metodologia utilizada. Em 
alguns deles, os dados antropométricos foram obtidos através de informações 
fornecidas pelos pais e em outros a aferição do peso e da altura não seguiu o 
  
mesmo padrão. Além disso, a definição de obesidade variou entre os estudos 
quanto à referência utilizada (CDC, IOTF ou WHO) e quanto à própria definição 
de obesidade, pois alguns deles incluíram crianças com sobrepeso. Nem todos 
os estudos utilizaram a PSG como critério para diferenciar SAOS de RP e 
muitos deles diferem quanto ao valor de referência para o IAH, variando de 1 a 
5 eventos/hora (Kohler & van den Heuvel, 2008). Alguns estudos incluíram 
pacientes com até 18 anos e sugeriram que a associação entre SAOS e 
obesidade tende a ser maior em crianças mais velhas, o que pode indicar um 
“padrão adulto” de ocorrência da SAOS (Kaditis et al., 2008; Kohler et al., 
2009). 
A associação entre a obesidade da criança e o índice de massa 
corpórea dos pais parece ser significativa a partir da idade de três anos e 
permanece até a idade adulta (Maffeis et al., 1998; Stettler et al., 2000). Nosso 
estudo identificou uma grande quantidade de pais obesos, com destaque para 
o número de mães obesas em crianças com SAOS. 
Apesar de ser o parâmetro mais utilizado para medir a obesidade, o IMC 
não é capaz de identificar quais indivíduos são portadores de obesidade 
central, a qual está relacionada com alterações metabólicas como a resistência 
à insulina e dislipidemia (Kissebah et al., 1992; Peiris et al., 1988). A medida da 
circunferência cervical é um método relativamente recente para identificar 
indivíduos com obesidade central (Ben-Noun & Laor, 2003) e os estudos em 
crianças são ainda mais recentes (Hatipoglu et al., 2010). A medida da CC em 
crianças ainda carece de valores de normalidade. Os valores de referência 
utilizados neste trabalho são provenientes do único estudo que fornece curvas 
de percentil para essas medidas, a partir da avaliação de crianças turcas acima 
  
de seis anos (Mazicioglu et al., 2010). Como todas as crianças estudadas são 
obesas, verificou-se valores altos para a medida da CC, sendo grande o 
número de crianças com essa medida acima do percentil 95 para a idade e 
gênero. Em adultos, o aumento da CC tem sido considerado um fator de risco 
para os DRS (Davies et al., 1992). Os dados do nosso estudo colaboram para 
que isso seja considerado também em crianças, embora a diferença entre os 
pacientes com RP e SAOS não tenha sido estatisticamente significante. Isso 
pode ser explicado pelo tamanho da amostra, pelo fato de não haver curvas de 
percentil para a circunferência cervical para crianças brasileiras e pelo fato de 
todas serem obesas.  
A circunferência abdominal é outro método utilizado para acessar a 
obesidade central, e acredita-se que valores aumentados estejam relacionados 
a dislipidemia, diabetes tipo 2 e aumento do risco cardiovascular (Taylor et al., 
2000). A razão da CA/CQ é também utilizada em adultos, mas a CA 
isoladamente tem se mostrado uma medida muito útil da avaliação da 
distribuição da gordura corporal, principalmente em crianças (Savva et al. 
2000). Já a medida da circunferência abdominal dividida pela altura é um 
método relativamente recente de avaliação da obesidade em crianças por ser 
de fácil execução e que considera a variação individual (Mokha et al., 2010). 
Nós consideramos esta uma medida promissora, principalmente porque os 
valores de referência utilizados na maioria dos estudos não provêm de crianças 
brasileiras. Nosso estudo encontrou uma alta prevalência de aumento da CA, 
sendo maior nas crianças do grupo SAOS, quando considerados os valores de 
referência da literatura (Fernández et al., 2004). Entretanto, essa diferença não 
foi estatisticamente significante, ao contrário da comparação entre a CA/H, cuja 
  
medida foi maior no grupo SAOS, com diferença estatisticamente significante. 
Esse dado sugere que a medida CA/H é um parâmetro mais adequado para 
avaliação de cada indivíduo e que os valores de CA isoladamente necessitam 
de estudos em nosso país para serem tomados como referência. 
Como os distúrbios respiratórios do sono são mais comuns em crianças 
pré-escolares, acredita-se que a hipertrofia adenoamigdaliana seja o principal 
fator se risco para a ocorrência de SAOS em crianças, pois é nessa faixa etária 
que essa alteração anatômica é mais comum (Arens & Marcus, 2004). Além 
disso, sabe-se que a maioria das crianças apresenta melhora dos DRS após 
adenotonsilectomia (Lipton & Gozal, 2003; Mitchell, 2007).  
Entretanto, nem todas crianças com hipertrofia adenoamigdaliana 
apresentam DRS e, além disso, essas alterações do exame físico não se 
relacionam com a gravidade da SAOS (Li et al., 2002; Fregosi et al., 2003, 
Kaditis et al., 2004). Por fim, nem todas as crianças submetidas a 
adenotonsilectomia apresentam melhora do quadro, e a obesidade tem sido 
apontada com um fator de risco para a persistência dos sintomas. Embora a 
cirurgia seja considerada o principal tratamento da SAOS em crianças, o 
exame físico ainda não fornece dados suficientes para predizer a SAOS 
(Spector et al., 2003; Shine et al., 2006). Segundo o estudo de Dayyat e 
colaboradores, a hipertrofia adenotonsilar se relacionou com a gravidade da 
SAOS em crianças não obesas, mas isso não ocorreu no grupo de crianças 
obesas (Dayyat et al., 2009). Em nosso estudo, a maioria das crianças 
estudadas apresentou hipertrofia adenoamigdaliana, mas apenas o tamanho 
da tonsila faríngea foi diferente entre os grupos.   
  
Nosso estudo não encontrou relação entre a presença de sinais, 
sintomas e exame físico compatíveis com rinite e a presença de SAOS. O 
mesmo foi verificado quanto à presença de desvio do septo nasal. Vale 
ressaltar que as crianças não foram submetidas a avaliação de IgE específica, 
o que impediu o diagnóstico de rinite alérgica. O papel da obstrução nasal 
causada pela hipertrofia de cornetos e pelo desvio de septo ainda não está 
bem estabelecido na gênese da SAOS, embora alguns estudos tenham 
encontrado uma associação entre essas alterações anatômicas e DRS, 
inclusive sugerindo que possam causar persistência dos sintomas após 
adenotonsilectomia (Brouillette et al., 2001; Canova et al. 2004; Guilleminault et 
al., 2007). 
Muitos estudos encontraram alterações cardiovasculares em crianças 
com DRS, incluindo disfunção ventricular direita e esquerda e hipertensão 
arterial sistêmica (Kaditis et al., 2006; Marcus et al., 2012). Outros sugerem que 
a SAOS afeta a regulação autonômica, o fluxo e a oxigenação cerebral 
(Constantin et al., 2008; Khadra et al., 2008). Convém ressaltar que a maioria 
dos estudos possui nível III de evidência, indicando a necessidade de estudos 
futuros. Em nosso estudo, três crianças apresentaram critérios para 
caracterizar hipertensão arterial, sem diferenças entre os grupos SAOS e RP, o 
que pode ter sido influenciado pelo tamanho da amostra.  
A obesidade é considerada um fator de risco para alterações no 
metabolismo da glicose, dislipidemia e disfunção hepática, entre outras 
alterações metabólicas, sendo que os DRS parecem contribuir para a piora 
desses parâmetros (Kaditis et al., 2005; Gozal et al., 2008; Keirandish-Gozal et 
al., 2008; Kelly, et al., 2010). A maioria dos estudos compara crianças obesas a 
  
não-obesas, diferindo entre si quanto ao critério de obesidade e de SAOS; 
alguns estudos incluíram adolescentes. Sabe-se que o risco de síndrome 
metabólica na vida adulta é maior nos indivíduos que apresentaram obesidade 
na infância (Vanhala et al., 1998). Nosso estudo encontrou um pequeno 
número de crianças com alterações metabólicas. Isso pode ser parcialmente 
explicado pelo fato de que as alterações metabólicas e cardiovasculares 
aparecem tardiamente, muitas vezes na vida adulta, mesmo que os fatores de 
risco já estivessem presentes desde a infância (Li et al., 2003). 
Apesar de nenhuma criança ter apresentado aumento da glicemia de 
jejum, a insulina de jejum e o HOMA-IR alterados em cinco e quatro crianças, 
respectivamente, confirmam a necessidade de monitorização de crianças 
obesas quanto ao risco de manifestação de diabetes mellitus.  
Quanto aos dados da polissonografia chama a atenção a grande 
quantidade de crianças com eficiência do sono diminuída. Isso pode ser 
explicado pelo fato do exame ter sido realizado em uma única noite, em um 
ambiente não familiar às crianças. Isso pode ter influenciado tanto a eficiência 
do sono, quanto os demais resultados. A arquitetura do sono manteve-se 
preservada na maioria dos pacientes, mesmo naqueles com SAOS; este 
achado colabora com os dados de Goh e colaboradores (2000). A alteração 
encontrada com maior frequência foi a diminuição do sono REM.  
 
 
 
 
 
  
6. Conclusão 
 
 
Nosso estudo não encontrou diferença nos exames laboratoriais de 
crianças obesas com síndrome da apneia obstrutiva do sono quando 
comparadas a crianças com ronco primário. Houve uma diferença 
estatisticamente significante entre os grupos quando comparadas a obstrução 
causada pela hipertrofia da adenoide e também a medida da circunferência 
abdominal dividida pela altura. 
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8. Apêndice 
 
 
ANEXO 1 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 
PERFIL METABÓLICO DE CRIANCAS OBESAS COM E SEM APNÉIA DO 
SONO – CEP 1244 /11 
 
PESQUISADOR: Juliana Alves de Sousa Caixeta 
ORIENTADOR: Prof. Dr. Reginaldo Raimundo Fujita 
 
 O seu filho (a) está sendo convidado a participar desta pesquisa, que tem como 
finalidade avaliar o impacto da sua doença (Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono - 
SAOS) no metabolismo dele, como, por exemplo, alterações da glicemia (açúcar no 
sangue) e dos lipídeos (colesterol, triglicérides). Nosso objetivo é saber se as alterações 
no metabolismo acontecem apenas pelo fato da criança apresentar excesso de peso ou se 
a SAOS está influenciando também. 
 Nesta pesquisa serão avaliadas 50 crianças entre três e 11 anos com diagnóstico 
de obesidade e que serão submetidas a um exame para saber se elas têm ou não apneia. 
Esse exame se chama polissonografia.  
As crianças que aceitarem participar do estudo passarão em consulta com 
médico endocrinologista pediátrico, médico otorrinolaringologista pediátrico e com 
nutricionista na Unidade de Saúde Pedreira. Nas consultas as crianças serão avaliadas 
quanto ao peso, altura e hábitos alimentares. Elas também deverão se consultar no 
ambulatório de Otorrinolaringologia Pediátrica da UNIFESP para fazer uma 
nasofibrolaringoscopia, exame realizado rotineiramente nesse ambulatório, que permite 
avaliar a adenóide (carne esponjosa).  A nasofibroscopia é feita com a criança acordada, 
através de um aparelho que é passado pelo nariz e permite a avaliação da cavidade nasal 
até a laringe (garganta). Este exame é feito com um anestésico local passado no próprio 
aparelho, não é doloroso e é feito em cerca de 15 minutos. As crianças que necessitarem 
de cirurgia poderão realizá-la no Hospital São Paulo.  Nenhuma criança terá seu lugar 
alterado na fila devido à participação no estudo, nem para adiar nem para adiantar a 
cirurgia.   
As crianças serão submetidas a um exame de sangue, coletado por meio de uma 
picada de agulha no braço. 
A polissonografia será realizada no Instituto do Sono da UNIFESP, que tem o 
objetivo de avaliar distúrbios do sono, inclusive ronco e apneia, através de diversos 
sensores que permitem o registro do sono. Este exame é realizado durante a noite e a 
criança deverá dormir no laboratório, acompanhada de seu responsável, sob supervisão 
de um técnico ou enfermeiro. 
Esse estudo não traz nenhum benefício direto para o participante.  Nós 
tentaremos descobrir se a apneia altera o metabolismo da criança independentemente da 
obesidade.  
Você pode entrar em contato com os profissionais responsáveis pelo estudo para 
tirar dúvidas em qualquer momento.  O principal investigador é a Dra Juliana Alves de 
Sousa Caixeta, que pode ser encontrada no endereço Rua dos Otonis, 684, telefone 5539 
7723. Se tiver dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética 
  
e Pesquisa (CEP) na Rua Botucatu, 572-1 andar, cj 14, telefone 5571 1062, fax 5539 
7162, e-mail cepunifesp@epm.br. 
A qualquer momento você pode retirar seu filho (a) do estudo e não participar 
mais, sem qualquer prejuízo a continuidade do tratamento na Instituição.  
As informações coletadas serão comparadas entre os pacientes e não será 
divulgada a identificação de nenhum paciente.  
Você tem o direito de saber os resultados parciais do estudo, até então obtidos 
pelos pesquisadores.  
Os pacientes ou seus responsáveis não terão que pagar nada nem receberão 
dinheiro para participar do estudo. 
 Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos exames e/ou 
procedimentos cirúrgicos neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem 
direito a tratamento médico na Instituição, bem como às indenizações legalmente 
estabelecidas. 
O pesquisador tem o compromisso de utilizar os dados e o material coletado 
somente para esta pesquisa.  
Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que 
foram lidas para mim, descrevendo o estudo: “AVALIACAO DO PERFIL 
METABOLICO DE CRIANCAS OBESAS COM E SEM APNÉIA”. 
 Eu discuti com a Dra Juliana Alves de Sousa Caixeta sobre a minha decisão em 
participar do estudo. Ficaram claros para mim quais são os objetivos do estudo, os 
procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de 
confidencialidade e os esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha 
participação é isenta de despesas e que tenho garantia de acesso a tratamento hospitalar 
quando necessário. Concordo voluntariamente a participar desse estudo e poderei retirar 
o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades 
ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu 
atendimento neste serviço.  
 
 
Assinatura do representante legal                                                                            Data 
____/____/____ 
 
 
Assinatura da testemunha                                                                                          Data 
____/____/____ 
 
Declaro que obtive de forma voluntária e apropriada o Consentimento Livre e 
Esclarecido deste paciente ou representante legal para participação neste estudo.  
 
 
Assinatura do responsável pelo estudo                                                                    Data 
____/____/____ 
 
 
 
 
  
Bibliografia consultada 
 
International Committee of Medical Journal Editors. Uniform requirements for 
manuscripts submitted to biomedical journals: writing and editing for biomedical 
publication [Internet]. Philadelphia (PA): ICMJE Secretariat office, American 
College 
of Physicians. Disponível em: http://www.icmje.org (visto pela ultima vez em 
maio/2013) 
 
Patrias K. Citing medicine: the NLM style guide for authors, editors, and 
publishers. 2nd ed. Wendling DL, technical editor. Bethesda (MD): National 
Library of Medicine (US); 2007. Disponível em: 
http://www.nlm.nih.gov/citingmedicine (visto pela ultima vez em maio/2013) 
 
Rother ET, Braga MER. Como elaborar sua tese: estrutura e referências. 2a ed. 
rev. 
atual. São Paulo; 2005. 
 
Ganança MM, Pontes PAL. Metodologia Científica: normatização para redação 
de teses. Programa de pós-graduação em Otorrinolaringologia e Cirurgia de 
Cabeça e Pescoço da UNIFESP-EPM. São Paulo, 2005. 
 
 
